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DESCRIPCIÓN ANATOMOPATOLÓGICA DE LESIONES POR
HELMINTOS GASTROINTESTINALES EN TORTUGAS MOTELO
(Chelonoidis denticulata)
ANATOMOPATHOLOGICAL DESCRIPTION OF LESIONS OF GASTROINTESTINAL
HELMINTHS IN MOTELO TORTOISES (Chelonoidis denticulata)
Rosa Julca R.1, Eva Casas A.1,5, Alfonso Chavera C.2, Lidia Sánchez P.3,
Nofre Sánchez P.4, Luis Batalla L.4
RESUMEN
El trabajo tuvo por objetivo identificar y describir las lesiones ocasionadas por
helmintos en tortugas motelo (Chelonoidis denticulata). Se colectaron 40 tractos
gastrointestinales de tortugas en el mercado de Belén, Iquitos, Perú, donde esta espe-
cie es comercializada como carne de consumo. El análisis macroscópico mostró que el
42.5, 70.0 y 100% de los estómagos, intestino delgado e intestino grueso, respectiva-
mente, se encontraban parasitados o presentaban cambios patológicos de posible
origen parasitario como nódulos, áreas de coloración negruzca, úlceras, perforaciones,
engrosamiento, congestión y focos hemorrágicos. Se identificaron 11 especies de
helmintos: Labiduris gulosa, Labiduris zschokkei, Labiduris irineuta, Atractis
marquezi, Klossinemella travassosi, Sauricola sauricola, Chapiniella variabilis,
Angusticaecum holopterum y Ophidascaris arndti (Nematoda), y Halltrema avitellina
y Helicotrema spirale (Trematoda). Histológicamente, se evidenció la invasión de las
cuatro túnicas gastrointestinales por estructuras parasitarias compatibles con H.
avitellina (y sus huevos), C. variabilis, S. sauricola y una especie no determinada de
atractídeo, rodeadas principalmente por exudados inflamatorios compuestos de
eosinófilos, células gigantes, linfocitos y tejido conjuntivo. Asimismo, se observó la
presencia de infiltrado eosinofílico en la mucosa como respuesta al contacto con O.
arndti y H. spirale. Los resultados indican que todos los individuos presentaron
lesiones parasitarias en intestino grueso, siendo la mayoría de grado severo, mientras
que las lesiones en estómago e intestino delgado fueron mayormente de grado mode-
rado y leve.
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ABSTRACT
The present aimed to identify and describe lesions caused by helminths in motelo tortoises
(Chelonoidis denticulata). Forty gastrointestinal tracts were collected at Belen market in
Iquitos, Peru where this species is sold for meat consumption. The macroscopic analysis
showed that 42.5, 70.0, and 100% of the stomachs, small intestine and large intestine
respectively were parasitized or affected by pathological –possibly due to parasites–
changes like nodules, blackish coloration areas, ulcers, perforations, thickening,
congestion and hemorrhagic areas. Parasites of 11 species were collected: Labiduris
gulosa, Labiduris zschokkei, Labiduris irineuta, Atractis marquezi, Klossinemella
travassosi, Sauricola sauricola, Chapiniella variabilis, Angusticaecum holopterum
and Ophidascaris arndti (Nematoda), and Halltrema avitellina and Helicotrema spirale
(Trematoda). Histologically, an invasion of the four gastrointestinal layers by parasitic
structures compatible with H. avitellina (and its eggs), C. variabilis, S. sauricola and un
undetermined species of atractideus was observed mostly surrounded by inflammatory
exudates formed by eosinophiles, giant cells, lymphocytes and connective tissue. Also,
the presence of eosinophilic infiltrate in the mucosa was found as a response to the
contact with O. arndti and H. spirale. The results showed that all animals presented
parasitic lesions in the large intestine, most of them severe; whereas lesions in stomach
and small intestine were mainly moderate and mild.
Key words: Chelonoidis denticulata, gastrointestinal tract, helminths, lesions
INTRODUCCIÓN
Chelonoidis denticulata, llamada an-
teriormente Geochelone denticulata, es
conocida como «tortuga motelo» y es una de
las cuatro especies de Testudíneos que se
encuentran distribuidas en América del Sur.
Se les considera como hospedadoras de al-
gunos agentes potencialmente patógenos,
entre ellos, los helmintos gastrointestinales con
prevalencias de 94 y 100% en tortugas te-
rrestres (Tittoto et al., 2006; Martínez, 2007).
En el caso de C. denticulata se han
reportado 11 especies de nematodos:
Labiduris gulosa, L. zschokkei, L. irineuta,
Atractis impura, A. thapari, Klossinemella
travassosi, Sauricola sauricola, Chapinie-
lla variabilis, C. larensis, C. diazi y Angusti-
caecum holopterum (Petter, 1966; Díaz-
Hungría y Gallardo, 1968; Sarmiento et al.,
1999; Salizar y Sánchez, 2007; Muniz-Pereira
et al., 2009); dos especies de trematodos:
Halltrema avitellina y Helicotrema spirale
(Vega, 2008; Muniz-Pereira et al., 2009) y
una especie de cestodo: Ophiotaenia lopesi
(Muniz-Pereira et al., 2009). De igual modo,
se han reportado lesiones gastrointestinales
por nematodos en las tortugas G. carbonaria,
G. pardalis y Apalone spinifera pallida
(Rideout et al., 1987; McAllister et al., 1993).
Roca (1999) y Martínez (2007) señalan
que los nematodos gastrointestinales actúan
como mutualistas de las tortugas, rompiendo el
equilibrio en situaciones de estrés, ocasionando
la aparición de signos clínicos. Asimismo, di-
versos autores señalan que tanto los trematodos
como los cestodos tienen un papel poco
patogénico en el tubo digestivo de las tortugas
terrestres, sucediendo lo contrario con las tor-
tugas marinas (Jacobson, 1986; Greiner y
Schumacher, 1998; Mitchell y Tully, 2009).
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Dada la escasa información sobre la
severidad de las lesiones que estos agentes
puedan producir en las tortugas, este estudio
buscó identificar las especies de helmintos
en tortugas motelo (Chelonoidis denticula-
ta), así como realizar la descripción
macroscópica y microscópica de las lesio-




Las tortugas se muestrearon en el mer-
cado de abastos del distrito de Belén, ciudad
de Iquitos, departamento de Loreto, Perú. La
ciudad de Iquitos se encuentra en latitud
3º77´14" y longitud 73º27´46", a 106 msnm,
con temperaturas de 20 a 36 °C, humedad
de 68 a 93% y precipitaciones anuales de
2000 a 3000 mm. El procesamiento de las
muestras se realizó en los laboratorios de la
Estación Experimental del Centro de Inves-
tigación IVITA de la ciudad de Iquitos, en el
Laboratorio de Histología, Embriología y Pa-
tología Veterinaria de la Facultad de Medici-
na Veterinaria (FMV) y el Laboratorio de
Protozoología, Helmintología e Invertebrados
Afines del Museo de Historia Natural, am-
bos en Lima, y pertenecientes a la Universi-
dad Nacional Mayor de San Marcos
(UNMSM).
Animales y Muestras
Las tortugas procedían de diversas zo-
nas del departamento de Loreto, donde eran
capturadas y trasladadas al mercado de Be-
lén, Iquitos, para la comercialización de su
carne. Los comerciantes facilitaron los
tractos gastrointestinales (desde el cardias
hasta el recto).
Las vísceras fueron colocadas en bol-
sas de plástico dentro de depósitos
refrigerantes y transportadas a los laborato-
rios del IVITA-Iquitos. En total, se colecta-
ron 40 tractos digestivos, independientemen-
te de la edad y sexo de las tortugas, entre
noviembre y diciembre de 2009.
Procesamiento de las Muestras
Los tractos gastrointestinales fueron
separados por regiones (estómago, intestino
delgado e intestino grueso) mediante cortes
transversales. Luego, se practicaron cortes
longitudinales para exponer su contenido, el
cual se extrajo lavando cada pieza digestiva
con suero fisiológico.
Los helmintos fueron colocados en bol-
sas herméticas conteniendo alcohol de 70º
para su fijación. Posteriormente, fueron revi-
sados bajo el estereoscopio, separados de
acuerdo a su morfología y contados por loca-
lización y hospedador. Los trematodos fue-
ron coloreados con Carmín acético de
Semichon, decolorados en alcohol ácido al 2%
y deshidratados en una batería de alcoholes
(80º, 90º y 100º), mientras que la diafanización
se realizó con esencia de clavo de olor y el
montaje en bálsamo de Canadá. Los
nematodos se aclararon con lactofenol de
Amann o alcohol-fenol. La observación de
los helmintos se hizo con ayuda de un mi-
croscopio compuesto con objetivos de 10x y
40x, debidamente calibrados. Para la identi-
ficación se utilizó claves para trematodos
(Travassos et al., 1969) y nematodos de rep-
tiles (Vicente et al., 1993), además de repor-
tes de la literatura (Costa, 1961; Alho, 1965;
Costa et al., 1968; Freitas, 1968; Sprent, 1980;
Bursey y Flanagan, 2002).
Los 40 tractos gastrointestinales fueron
cuidadosamente examinados buscando cam-
bios anatómicos. Solo se tomaron secciones
de órganos con alteraciones y con presencia
de parásitos sin lesiones aparentes, colocán-
dolos en frascos con formol al 10% (17 estó-
magos, 28 intestinos delgados y 40 intestinos
gruesos). Se hicieron ocho cortes por órgano
y se procesaron según las indicaciones suge-
ridas por Welsch y Sobotta (2009). La tinción
se hizo con Hematoxilina-Eosina y la lectura
se hizo con microscopio provisto de ocular
micrométrico.
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Valoración de las Lesiones Gastrointes-
tinales
- El infiltrado eosinofílico, granulomas y te-
jido conjuntivo, por ser consecuencia del
contacto directo o penetración de los pa-
rásitos en los tejidos, fueron consideradas
como lesiones de origen parasitario.
- El infiltrado linfocítico, al ser causado tam-
bién por otros agentes, se consideró una
lesión no necesariamente parasitaria.
- El edema, linfangiectasia y extravasación
eritrocítica, por desarrollarse como conse-
cuencia de la existencia de las lesiones de
origen parasitario, se denominaron lesio-
nes secundarias a las parasitarias.
- La congestión de los vasos sanguíneos, por
ser fisiológica (en estómago e intestino
delgado) y patológica secundaria a infla-
mación u obstrucción (en intestino grue-
so), y la hiperplasia epitelial, por ser pro-
ducto de un proceso adaptativo patológico
crónico a agentes infecciosos o al mate-
rial ingerido, se denominaron cambios
fisiopatológicos que podrían indicar lesión.
Análisis de Datos
Los helmintos se agruparon de acuerdo
a su clasificación científica. Además, se con-
sideró el número de especies, carga parasi-
taria por órgano y por hospedador. Las car-
gas parasitarias se calificaron según el nú-
mero de helmintos por animal como mínima
(de 1 a 100), moderada (mayores de 100 y
menores de 500) y abundante (mayores de
500).
 
Cuadro 1. Grado de afección tisular según Slauson y Cooper (1990, 2002)  
 
Patología  Nivel Característica 
Afección tisular1 Ausente Sin alteraciones tisulares  
 Leve Poca o ninguna destrucción con poca evidencia de 
trastorno vascular (hiperemia y edema) y escasa 
exudación  
 Moderada Cierto daño del tejido y una reacción del hospedero 
fácilmente visible a la injuria, manifestado por 
acumulación de leucocitos y fenómenos vasculares  
 Severa Daño considerable con abundante exudación  
   
Respuesta 
inflamatoria2 
Aguda Vasos sanguíneos dilatados y pletorizados, 
mostrando un marcado edema e hiperemia. 
Infiltración leucocítica, incluyendo células 
mononucleares  
 Crónica Infiltración de células mononucleares y tejido 
conectivo. Proliferación de pequeños vasos 
sanguíneos (angiogénesis o neovascularización)  
1 Slauson y Cooper (1990) 
2 Slauson y Cooper (2002)  
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Para establecer el número de individuos
que conformaban las cargas parasitarias
mayores de 7000 y compuestas por gran va-
riedad de especies en el intestino grueso, fue
necesario separar a los nematodos menores
de 15 mm a fin de pesarlos en conjunto para
determinar el número de individuos de cada
especie por gramo de peso y luego multipli-
carlo por el peso total del conjunto.
Los tractos digestivos fueron clasifica-
dos de acuerdo a la presencia o ausencia de
parásitos por tracto y por región
gastrointestinal, considerándose la frecuen-
cia de alteraciones macroscópicas y micros-
cópicas. Así mismo, de acuerdo a su relación
con los parásitos, las alteraciones microscó-
picas se caracterizaron en cuatro tipos: lesio-
nes ocasionadas por parásitos, lesiones no
necesariamente parasitarias (que pueden ser
causadas por otros agentes), lesiones secun-
darias a las de origen parasitario, y cambios
fisiológicos que podrían indicar lesión.
El grado de afección tisular y respuesta
tisular se determinó según la clasificación de
Slauson y Cooper (1990, 2002) (Cuadro 1).
Para la identificación de los parásitos
en los cortes histológicos, se comparó su
morfología con aquellas en las especies en-
contradas en el lumen y con microfotografías
de trabajos similares (Rideout et al., 1987;
Glazebrook y Campbell, 1990; Cordero-Ta-
pia et al., 2004; Mihalca et al., 2007). Así
mismo, los helmintos extraídos mediante el
corte de algunas las lesiones macroscópicas
fueron examinados microscópicamente.
RESULTADOS
El estudio parasitológico de los 40
tractos gastrointestinales reveló que 39
(97.5%) presentaron parásitos en el intestino
grueso, 22 (55.0%) en el intestino delgado y
7 (17.5%) a nivel de estómago. Asimismo,
las cargas parasitarias en intestino grueso
fueron de moderadas a abundantes (164 a
258 120), en intestino delgado de mínimas a
moderadas (1 a 478) y mínimas en estómago
(1 a 3 helmintos por animal).
Se identificaron 11 especies de helmintos
(9 nematodos, 2 trematodos y ningún cestodo).
Los nematodos identificados fueron
Labiduris gulosa (Rudolphi, 1819), L.
zschokkei (Linstow 1899), L. irineuta (Cos-
ta, 1961), Atractis marquezi (Bursey y
Flanagan, 2002), Klossinemella travassosi
(Costa, 1961), Sauricola sauricola (Chapin,
1924), Chapiniella variabilis (Chapin, 1924),
Angusticaecum holopterum (Chapin, 1924)
y Ophidascaris arndti (Sprehn, 1929), mien-
tras que los trematodos digeneos fueron
Halltrema avitellina (Lent y Freitas, 1939)
y Helicotrema spirale (Diesing, 1850).
Los nematodos L. gulosa, L. zschokkei
y O. arndti fueron comunes para las tres
regiones digestivas y las únicas especies en-
contradas en estómago. Asimismo, con ex-
cepción de H. spirale y K. travassosi en-
contrados únicamente en el intestino delgado
y grueso, respectivamente, las especies res-
tantes fueron comunes para ambos intesti-
nos.
En el examen macroscópico se halla-
ron principalmente estructuras nodulares,
pequeñas prominencias, áreas de coloración
negruzca en las cuatro túnicas, úlceras, fo-
cos hemorrágicos, erosiones, engrosamiento
de la mucosa, congestión y digeneos atrave-
sando la serosa. Así mismo, todos los tractos
digestivos presentaron alteraciones en el in-
testino grueso, mientras que solo la mitad y la
tercera parte de los intestinos delgados y es-
tómagos presentaron alteraciones evidentes.
Las estructuras nodulares se localiza-
ron en la mucosa, submucosa y capa muscu-
lar del estómago y mayormente del intestino
grueso. En un solo caso se observó áreas
negruzcas formadas por la aglomeración de
focos diminutos de color café en las cuatro
túnicas de ambos intestinos, correspondien-
do a un animal de pobre condición corporal.
En general, las úlceras, focos hemorrágicos,
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engrosamiento de la mucosa y los nódulos y
digeneos atravesando la serosa se hallaron
únicamente en el intestino grueso.
Histológicamente, estas lesiones correspon-
dieron a granulomas y estructuras parasita-
rias encapsuladas en las capas gastrointes-
tinales. La presencia de infiltrados compues-
tos por granulocitos eosinofílicos (acidófilos),
linfocitos y eritrocitos, distribuidos de mane-
ra difusa o focal,  y en ocasiones de
linfangiectasia, edema y congestión, estuvo
relacionada con estos hallazgos.
Los granulomas observados fueron de
dos tipos: el granuloma propiamente dicho, el
cual será referido como Tipo 1 (Fig. 1) y el
granuloma eosinofílico, que será referido
como Tipo 2 (Fig. 2). El granuloma Tipo 1
estuvo formado por una capa interna de teji-
do conjuntivo, células gigantes y macrófagos
y, con frecuencia, con una capa externa de
linfocitos y tejido conjuntivo. El granuloma
Tipo 2 estuvo constituido por una capa inter-
na de acidófilos, una capa media de células
gigantes y, con frecuencia, de macrófagos,
linfocitos, y una capa externa de tejido
conjuntivo. Además, se encontró granulomas
de una sola capa, en la que se entremezcla-
ban macrófagos, acidófilos y fibras de tejido
conjuntivo. Los granulomas de tipo 2 del in-
testino grueso fueron los más grandes (8.6
x1.2 mm).
(c) (a) (b) 
Figura 1. (a) Granuloma tipo 1 en submucosa de intestino grueso. H-E, 100x; (b) Granulomas
tipo 2 con H. avitelina en submucosa de intestino gureso. H-E, 100x; (c) H. avitelina
y nematodos atractídeos encapsulados en submucosa de intestino grueso. H-E, 100x
 
(c) (a) 
Figura 2. (a) Granuloma tipo 2 con 12 cortes de individuos S. sauricola en submucosa gástrica.
H-E, 400x. (b) Huevos de digeneos encapsulados en la muscular y serosa del intes-
tino delgado. H-E, 100x. (c) Granuloma tipo 2 con segmento anterior de C.variabilis.
H-E, 400x
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Los granulomas presentaron focos de
necrosis y contenido variado. Se encontra-
ron helmintos estrongílidos (S. sauricola y
C. variabilis) en granulomas en todo el tracto,
atractídeos y digeneos paramphistómidos (H.
avitellina) en intestino grueso, así como res-
tos de estructuras parasitarias (huevos de
digeneos, trozos de cutícula y fragmentos de
nematodos) y espacios vacíos. El hallazgo de
helmintos en granulomas Tipo 1 fue escaso.
La morfología y estructuras (cutícula y siste-
ma digestivo) observadas en los cortes de
nematodos clasificados como atractídeos,
mostraron características compatibles tanto
con el género Labiduris como Atractis, sin
poderse determinar a cuál de ellos pertene-
cía. Así mismo, los restos de cutícula mayor-
mente coincidieron en apariencia y dimen-
siones con pequeñas placas circulares
quitinosas desprendidas de los fragmentos de
una larva de S. sauricola extraída de uno de
los nódulos gástricos. Los huevos fueron com-
patibles con aquellos contenidos en los
oviductos de los digeneos H. avitellina ha-
llados en los tejidos; sin embargo, es posible
que algunos de estos hallados en la mucosa
gastrointestinal pertenezcan a H. spirale. Por
otro lado, todas estas estructuras, al encon-
trarse en los tejidos en ausencia de células
gigantes próximas, rodeadas o no por tejido
conjuntivo, acidófilos, linfocitos o macrófagos,
se denominaron estructuras parasitarias
encapsuladas. Tanto estas como los
granulomas se hallaron compuestas mayor-
mente por más de un parásito, habiendo en
un caso 21 segmentos de nematodos
atractídeos en intestino grueso.
Mucosas congestionadas fueron obser-
vadas en las tres regiones gastrointestinales,
pero especialmente en intestino grueso.
Histológicamente, congestión y edema de la
submucosa en el intestino grueso se hallaron
próximas a las lesiones parasitarias.
Similarmente, la linfangiectasia relacionada
a este tipo de lesiones se observó solo en es-
tómago e intestino grueso, mientras que la
hiperplasia epitelial afectó únicamente a los
intestinos delgado y grueso.
En el Cuadro 2 se resumen los resulta-
dos de la valoración de las lesiones
gastrointestinales a nivel macroscópico. El
36.2, 53.2 y 100% de los estómagos, intesti-
nos delgados e intestinos gruesos, respecti-
vamente, presentaron parásitos o lesiones
macroscópicas causadas por parásitos.
El patrón de lesiones parasitarias a ni-
vel histopatológico fue muy variado en el es-
tómago e intestino delgado en comparación
con el intestino grueso. Los 40 especímenes
evidenciaron una enteritis eosinofílica
granulomatosa multifocal a nivel de intestino
Cuadro 2. Frecuencia de tractos gastrointestinales (n=40) de tortugas motelo (Chelonoidis 
denticulata) afectados por lesiones parasitarias macroscópicas y microscópicas 










n % n % n % 
Estómago 14 35 3 1.2 17 36.2 
Intestino delgado 20 50 8 3.2 28 53.2 
Intestino grueso 40 100 0 0 40 100 
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Cuadro 3. Hallazgos microscópicos asociados a parásitos en tres regiones del tracto gastro- 
intestinales (n=40) de tortugas motelo (Chelonoidis denticulata). Iquitos, Perú, 
2009  
 
Diagnóstico Afectados (%) 
Afección tisular Respuesta inflamatoria 
Leve Moderado Severo Agudo Crónico 
Estómago       
Gastritis granulomatosa 
multifocal 11.8 2 1 - - 2 
Gastritis granulomatosa 
focal 5.9 1 - - - 1 
Gastritis eosinofílica 
difusa 11.8 2 - - 2 - 
Gastritis multifocal 5.9 1 - - - - 
Gastritis focal 11.8 - 2 - - 2 
Gastritis eosinofílica 




5.9 - 1 - - 1 
 Total 64.7 6 4 - 2 7 
Intestino delgado       
Enteritis eosinofílica 
difusa 
50.0 13 1 - 13 - 
Enteritis granulomatosa 
multifocal 7.1 1 1 - - 1 
Enteritis multifocal 7.1 1 - 1 - 1 
Enteritis focal 3.6 1 - - - 1 
Enteritis eosinofílica 
focal 3.6 - 1 - - 1 
 Total 71.4 22 7 1 15 11 




100.0 - 8 32 - 40 
 Total 100.0 - 8 32 - 40 
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grueso, contrastando con los siete y cinco
diagnósticos obtenidos en estómago e intesti-
no delgado, respectivamente. En contraste, a
nivel de intestino delgado se observó una
mayor frecuencia de enteritis eosinofílica di-
fusa aguda y a nivel de estómago fueron va-
rios los tipos de lesiones predominantes (Cua-
dro 3). Asimismo, lesiones de tipo leve pre-
dominaron a nivel de estómago e intestino
delgado, en tanto lesiones de tipo severo fue-
ron observadas en intestino grueso (Cuadro 3).
Se examinaron microscópicamente 14
tractos gastrointestinales completos, de los
cuales el 42.9% (6/14) presentó gastroen-
teritis parasitarias. Asimismo, se examinaron
Cuadro 4. Lesiones macro y microscópicas causadas por helmintos en tractos 







Macro lesiones Micro lesiones 
Ophidascaris 
arndti 
Estómago e I. 
delgado Ninguna 
Infiltrado eosinofílico en 
mucosa 
Atractídeos I. grueso No se pudo determinar 
Nematodos encapsulados 
y en granulomas en 
submucosa 
Chapiniella 
variabilis I. grueso No se pudo determinar Granulomas en submucosa 
Helicotrema 
spirale I. delgado Ninguna 





Huevos encapsulados o en 
granulomas en mucosa y 
serosa 
I. delgado Focos negruzcos en las 4 
túnicas 
Huevos encapsulados o en 
granulomas en las 4 
túnicas 
I. grueso 
Nódulos en mucosa y 
serosa, úlceras en 
mucosa, digeneos 
atravesando mucosa 
hacia lumen y serosa, 
focos negruzcos en las 4 
túnicas 
Digeneos o sus huevos 
encapsulados y en 
granulomas en las 4 
túnicas, causando algunas 




Estómago Nódulos en mucosa 
Granulomas por 
estrongílidos o sus restos 
en submucosa y muscular 
I. delgado Ninguna / pequeña prominencia en mucosa 
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microscópicamente 28 tractos intestinales
completos, de los cuales el 71.4% (20/28)
evidenció enteritis parasitarias en ambas re-
giones intestinales.
El Cuadro 4 muestra el tipo de lesiones
en el tracto gastrointestinal según el parásito
encontrado. En cortes histológicos donde se
observó la presencia de atractídeos,  S.
sauricola, C. variabilis y H. avitellina y en
hallazgos microscópicos en regiones
gastrointestinales parasitados por H. spirale
u O. arndti se pudo demostrar que estas es-
pecies ocasionan lesiones microscópicas. Sin
embargo, a nivel macroscópico solo se pudo
observar lesiones ocasionadas por H.
avitellina y S. sauricola debido a sus di-
mensiones. Al parecer, el gran número y ex-
tensión de las lesiones causadas por H.
avitellina, así como el engrosamiento de la
mucosa del intestino grueso, podrían estar
escondiendo lesiones de menor tamaño oca-
sionadas por otras especies parasitarias, las
cuales sí se observaron microscópicamente.
DISCUSIÓN
Labiduris irineuta y Klossinemella
travassosi han sido reportados en Brasil en
Chelonoidis denticulata, pero constituyen
nuevos registros de helmintos para el Perú.
Por otro lado, Atractis marquezi y Ophidas-
caris arndti constituyen nuevos registros para
Chelonoidis denticulata como hospedador.
Las cargas parasitarias y la riqueza de
especies de helmintos, especialmente en la
región del intestino grueso concuerdan con
investigaciones realizadas sobre la helmin-
tofauna en tortugas terrestres. Petter (1966),
Iverson (1982) y Roca (1999) demuestran que
es precisamente la última porción del tracto
digestivo de estos reptiles donde se estable-
cen habitualmente infecciones masivas de
nematodos, debido al microhábitat existente
con grandes cantidades de alimento no dige-
rido; sin embargo, se ha observado en este
trabajo que algunas especies prefieren colo-
nizar el estómago (O. arndti) o el intestino
delgado (H. spirale y A. holopterum).
Estructuras nodulares debidas a granu-
lomas causados por S. sauricola en estóma-
go se asemejan a los nódulos ocasionados por
parásitos estrongílidos en serpientes (Mihalca
et al., 2007); mientras que los nódulos halla-
dos en el intestino grueso correspondieron a
granulomas causados por el trematodo H.
avitellina, lo cual discrepa con otros estu-
dios que otorgan un papel poco patogénico a
los trematodes (Greiner y Schumacher, 1998;
Mitchell y Tully, 2009). No obstante, ambos
hallazgos coinciden con la afirmación de que
los parásitos causan grandes masas
granulomatosas en los reptiles (Merck, 2008).
Los granulomas por huevos de
trematodos en intestinos han sido reportados
en tortugas marinas (Glazebrook y Campbell,
1990; Cordero-Tapia et al., 2004), donde la
magnitud de la respuesta inflamatoria, cons-
tituida por células gigantes y linfocitos, se
encuentra relacionada al grado de infección,
sea esta desde leve (2-3 huevos) hasta seve-
ra (20-50 huevos). En el presente estudio, sin
embargo, las reacciones hacia los huevos de
trematodos consistieron en acidófilos,
linfocitos, células gigantes y fibras de tejido
conjuntivo.
El hallazgo de trematodos H. avitellina
encapsulados en la serosa del intestino grue-
so con salida hacia la cavidad abdominal y el
de sus larvas dentro de vasos sanguíneos de
la misma túnica, serían indicios de una posi-
ble migración hacia otros órganos. En tortu-
gas marinas se han observado trematodos
invadiendo músculos, corazón, hígado, riñón,
etc (Glazebrook y Campbell, 1990; Cordero-
Tapia et al., 2004), pero esto no sucedió con
H. spirale en la tortura motelo, ya que solo
ocasionó la formación de infiltrado eosinofílico
en mucosa y submucosa del intestino delga-
do, posiblemente alrededor de los sitios de
adhesión del parásito.
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En serpientes se han reportado úlceras
(Vaz, 1935) y nódulos fibrosos en los sitios de
adhesión de helmintos del género
Ophidascaris (Sprent, 1970; Ambrose et al.,
1999), pero en este estudio no se observaron
lesiones relacionadas a O. arndti e incluso la
mayoría de ejemplares fueron hallados libres
sobre la mucosa, encontrándose únicamente
un leve infiltrado eosinofílico a nivel
histológico. Posiblemente, la ausencia de le-
siones se deba al bajo número de ejemplares
presentes, infecciones recientes o que el
hospedador no sea el habitual.
El hallazgo histológico de S. sauricola
y C. variabilis en las túnicas gastroin-
testinales coincide con Urquhart et al. (2001),
quienes manifiestan que las larvas de los
estrongílidos que parasitan a los equinos pe-
netran la mucosa, migrando a submucosa o
muscular donde forman nódulos, los cuales
al romperse liberan a las larvas hacia la luz
intestinal.
Los granulomas con atractídeos fueron
hallados con menor frecuencia que los
granulomas de estrongílidos. Los cortes de
estos nematodos se asemejaban a los cortes
histológicos de las lesiones ocasionadas por
Proatractis spp en intestino grueso de G.
carbonaria (Rideout et al., 1987), debido a
que pertenecen a la misma familia. Además,
no se descarta que la presencia de Labiduris
spp, Atractis marquezi y Klossinemella
travassosi en el lumen ocasione o contribu-
ya a exacerbar reacciones inflamatorias
tisulares.
McAllister et al. (1993) y Mihalca et
al. (2007) clasificaron a los granulomas de
acuerdo a su estado de madurez en dos tipos:
los granulomas recién formados, rodeados por
un gran infiltrado eosinofílico, que contienen
a la larva intacta; y los granulomas maduros,
rodeados mayormente por una cápsula fibrosa
y por un mínimo o inexistente infiltrado
eosinofílico, que contienen a la larva degene-
rada o en degeneración. De acuerdo a ello,
los granulomas eosinofílicos (primer tipo) son
lesiones recientes que con el tiempo se de-
gradan junto con su contenido, transformán-
dose eventualmente en granulomas maduros.
Según Lenzi et al. (1998), la encap-
sulación de los huevos de Schistosoma por
células mononucleares, con presencia o au-
sencia de producción de fibra, es una fase
pre-granulomatosa, la cual es seguida por di-
versas fases de maduración hasta finalizar
con la desintegración, en la cual el granuloma
se encoje, la inflamación decrece y predomi-
na la degradación. Es probable que en repti-
les suceda lo mismo; y de ser así, los helmintos
y restos de estructuras parasitarias intactas,
rodeados por acidófilos, linfocitos y tejido
conjuntivo serían futuros granulomas, mien-
tras que los restos de parásitos y los focos de
necrosis caseosa rodeados por tejido conjun-
tivo o de algunas células inflamatorias en pro-
ceso de necrosis serían lesiones antiguas.
El infiltrado eosinofílico, de acuerdo a
los hallazgos en C. denticulata, además de
estar relacionado de manera proporcional al
grado de madurez de las lesiones y a su ubi-
cación en las túnicas gastrointestinales, tam-
bién se relaciona directamente a la cantidad
de helmintos presentes, lo que puede verse al
comparar la severidad del infiltrado
eosinofílico en intestino grueso con la del in-
testino delgado y estómago. De acuerdo a
Montali (1988) y Soldati et al. (2004), quie-
nes afirman que la diferenciación de
heterófilos y eosinófilos al corte histológico
no es confiable debido a que el procesamien-
to del tejido deforma los gránulos
citoplasmáticos, los granulocitos eosinofílicos
que conformaban tanto este infiltrado como
el granuloma Tipo 2, se denominaron
acidófilos, concordando con diversos
patólogos (Stacy y Pessier, 2007). Por otro
lado, el infiltrado linfocitario que rodea a los
granulomas y estructuras parasitarias
encapsuladas, coincide con los hallazgos de
Rideout et al. (1987) y McAllister et al.
(1993) en otros Testudíneos.
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El epitelio gastrointestinal fue afectado
por acción exfoliativa, causando la pérdida
de porciones del mismo, y por hiperplasia. La
pérdida epitelial por exfoliación puede deber-
se a los parásitos presentes, a otros agentes
y a la degradación y manipulación del órga-
no. Por otro lado, según Trigo y Mateos
(1993), la hiperplasia epitelial es una adapta-
ción del crecimiento celular posiblemente
como respuesta al contacto con el alimento
grosero que consumen estas tortugas, o de-
bido a infecciones por helmintos, protozoarios
y otros agentes.
El edema observado en la proximidad
de los granulomas coincide con las lesiones
que acompañaban a los focos de nematodos
Proatractis spp rodeados por células
inflamatorias reportadas por Rideout et al.
(1987). Según Trigo y Mateos (1993) y
Guyton y Hall (2001), los granulomas ejer-
cen presión sobre los vasos linfáticos, oca-
sionando la obstrucción de la circulación
linfática, por consiguiente las proteínas
plasmáticas que se escapan al intersticio ele-
van la presión coloidosmótica del líquido
intersticial, acumulándose líquido en los es-
pacios intersticiales. Además, la liberación de
sustancias que aumentan la porosidad capi-
lar por las células inflamatorias halladas en
intestino grueso puede ocasionar la salida de
grandes cantidades de líquidos a la circula-
ción de los tejidos, con aparición de edema.
Tanto el edema como la hiperplasia epitelial
y las grandes reacciones inflamatorias en las
diferentes túnicas pueden ser responsables
del engrosamiento de la mucosa del intestino
grueso.
Una causa de congestión de los vasos
sanguíneos es la hiperemia fisiológica debido
al aumento del metabolismo gastrointestinal
(Trigo y Mateos, 1993; Guyton y Hall, 2001).
Probablemente, esto sucedió en la mucosa
de los estómagos e intestinos delgados que
evidenciaron lesiones leves o ausentes.
Si bien algunos investigadores conside-
ran como no patogénicos a los helmintos que
parasitan a las tortugas de vida libre, el pre-
sente trabajo demuestra que tanto nematodos
como trematodos digeneos son capaces de
causar lesiones gastrointestinales en estos
animales, independientemente de la presen-
cia de signos clínicos evidentes. Sin embar-
go, no se puede descartar la influencia de otros
agentes patógenos y el estrés generado por
la estación del año (época de crecida del río
donde la disponibilidad de refugio y de ali-
mento se ven disminuidas), captura y poste-
rior traslado a los centros urbanos.
CONCLUSIONES
 Los helmintos Labiduris irineuta y
Klossinemella travassosi son nuevos re-
gistros para el Perú, mientras que
Atractis marquezi y Ophidascaris
arndti constituyen nuevos reportes para
Chelonoidis denticulata.
 Halltrema avitellina, Labiduris spp,
Sauricola sauricola y una especie no
determinada de la familia Atractidae pe-
netran los tejidos gastrointestinales indu-
ciendo la formación de granulomas, in-
filtrado eosinofílico y linfocítico, y tejido
conjuntivo.
 El infiltrado eosinofílico es la única res-
puesta inflamatoria claramente observa-
da a la presencia de Helicotrema
spirale y Ophidascaris arndti.
 El hallazgo macroscópico de nódulos,
úlceras y áreas de coloración negruzca
en el tracto digestivo corresponde a le-
siones granulomatosas parasitarias, cuya
presencia ocasiona el desarrollo de le-
siones secundarias como congestión,
hemorragia, linfangiectasia y edema.
 La túnica submucosa del intestino grue-
so es la región del tracto gastrointestinal
afectada con mayor frecuencia por le-
siones parasitarias de grado severo.
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